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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﯾﮏ ﻧﺌﻮﭘﻼﺳﻢ ﺑﺪﺧﯿﻢ ﺑﺎ ﻣﻨﺸﺄ ﺳ ــﻠﻮلﻫﺎی 
اﻧﺪوﺗﻠﯿﺎل ﻟﻨﻔﺎﺗﯿﮏ و ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه ﻋﺮوق 
درم را درﮔﯿﺮ ﮐﺮده و ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ در ﭘﻮﺳﺖ، ﻣﺨﺎط و اﺣﺸﺎ دﯾﺪه 
ﺷﻮد. ﺿﺎﯾﻌﺎت، 3 ﻣﺮﺣﻠﻪ ﭘﭻ)hctaP(، ﭘ ــﻼک و ﺗﻮﻣـﻮر را ﻃـﯽ 
ﻣﯽﮐﻨﻨﺪ ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿـﺐ ﮐﻪ در اﺑﺘﺪا ﻣﺎﮐﻮلﻫﺎی آﺑ ــﯽ ﯾـﺎ ارﻏﻮاﻧـﯽ 
رﻧﮓ در ﻧﻮاﺣﯽ درﮔﯿﺮ)ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﺪه اﻧﺪامﻫﺎ و ﺻﻮرت( اﯾﺠـﺎد 
ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ ﺗﺪرﯾﺞ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑـﻪ ﭘﻼک و ﺗﻮﻣــﻮر ﻣـﯽﮔـﺮدد. ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ  ﺳﯿﺮ ﺿﺎﯾﻌﻪ و زﻣﯿﻨـﻪ ﺑﯿـﻤﺎری 4 ﺷﮑﻞ ﺑﺎﻟﯿﻨـﯽ ﺗﺤـﺖ  
 
 
ﻋﻨﻮانﻫﺎی ﮐﻼﺳﯿﮏ)اﺳﭙﻮرادﯾﮏ(، اﻧﺪﻣﯿﮏ، اﭘﯿﺪﻣﯿﮏ)واﺑﺴﺘﻪ ﺑـﻪ 
اﯾﺪز( و واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ ﻣﻄﺮح ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﻤﺎم آنﻫـﺎ 
ﻧﻤـﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﻣﺸﺎﺑﻬـﯽ دارﻧﺪ.)1( آﻟﻮدﮔﯽ ﺑﺎ وﯾﺮوس 8-
VHH ﺑﺮای ﺑﺮوز ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺿﺮوری ﺑـﻮده و AND 
اﯾﻦ وﯾﺮوس در ﺗﻤﺎم ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻗﺎﺑﻞ ﺷﻨﺎﺳ ــﺎﯾﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ.)2( در 
اﯾـﻦ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺑﯿﻤـﺎری ﮔــﺰارش ﻣﯽﺷـﻮد ﮐـﻪ ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل درﻣـﺎن 
ﺳﺮﮐﻮبﮔـﺮ اﯾﻤﻨـﯽ ﺑـﺮای ﺑﻮﻟـﻮز ﭘﻤﻔﯿﮕﻮﯾﯿـﺪ دﭼــﺎر ﺳـﺎرﮐﻮم 
ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﻨﺘﺸﺮ در ﺻﻮرت، ﮔﻮش و اﻧﮕﺸﺖ ﺷﺪه ﺑﻮد. 
ﭼﮑﯿﺪه  
    ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻧﻮﻋﯽ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺪﺧﯿﻢ اﻧﺪوﺗﻠﯿﻮم ﻋﺮوق ﺧﻮﻧﯽ و ﻟﻨﻔﺎﺗﯿﮏ اﺳﺖ ﮐﻪ 4 ﺷﮑﻞ ﺑ ــﺎﻟﯿﻨﯽ
دارد. ﺗﻤﺎم اﻧﻮاع اﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﺑﺎ وﯾﺮوس ﻫﺮﭘﺲ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﻮع 8)8-VHH( در ارﺗﺒ ــﺎط ﻫﺴـﺘﻨﺪ. در اﯾـﻦ
ﻣﻘﺎﻟﻪ ﻣﺮد 17 ﺳﺎﻟﻪای ﮐﻪ 6 ﻣـﺎه ﭘـﺲ از درﻣـﺎن ﺑﻮﻟـﻮز ﭘﻤﻔﯿﮕﻮﯾﯿـﺪ ﺑـﺎ ﭘﺮدﻧـﯿﺰوﻟﻮن و آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ
ﭘﻼکﻫﺎی ﺑﻨﻔﺶ رﻧﮕﯽ روی ﮔﻮش، ﻧﻮک ﺑﯿﻨﯽ و اﻧﮕﺸﺖ دﺳﺖ وی ﻇﺎﻫﺮ ﺷﺪه ﺑﻮد ﻣﻌﺮﻓ ــﯽ ﻣﯽﺷـﻮد.
ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل اﯾﻦ ﺗﺸـﺨﯿﺺ، دوز
آزاﺗﯿﻮﭘﺮﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎر ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ. ﺗﺎﮐﻨﻮن ﻣﻮارد ﻧﺎدری از ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ در زﻣﯿﻨ ــﻪ درﻣـﺎن ﺑﻮﻟـﻮز
ﭘﻤﻔﯿﮕﻮﯾﯿﺪ در ﻣﻘﺎﻻت ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ و در ﺑﺮﺧﯽ از اﯾﻦ ﻣﻮارد وﺟﻮد 8-VHH ﻧـﯿﺰ ﺛـﺎﺑﺖ ﺷـﺪه
اﺳﺖ. 
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – ﺑﻮﻟﻮز ﭘﻤﻔﯿﮕﻮﯾﯿﺪ     2 – ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ     3 – ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ  
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم)ص(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﻧﯿ ــﺎﯾﺶ، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ اﯾـﺮان.)*ﻣﻮﻟـﻒ
ﻣﺴﺌﻮل( 
II( دﺳﺘﯿﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﭘﻮﺳﺖ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم)ص(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﻧﯿﺎﯾﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﮔﺮوه آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺣﻀﺮت رﺳﻮل اﮐﺮم)ص(، ﺧﯿﺎﺑﺎن ﺳﺘﺎرﺧﺎن، ﻧﯿﺎﯾﺶ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اﯾﺮان. 
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ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺑﯿﻤﺎر 
    ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺮد 17 ﺳﺎﻟﻪ و اﻫﻞ ﻣﻼﯾﺮ ﺑـﻮد ﮐـﻪ در آذرﻣـﺎه ﺳـﺎل 
1831 ﺑﺎ ﺷﮑﺎﯾﺖ ﺑﺮوز ﺿﺎﯾﻌﺎت ﻗﺮﻣﺰ رﻧﮓ و ﺗﺎولﻫﺎی ﭘﻮﺳﺘﯽ 
ﺑـﻪ درﻣﺎﻧﮕـﺎه ﭘﻮﺳـﺖ ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن رﺳـﻮل اﮐـﺮم)ص( ﺗ ــﻬﺮان 
ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﮐﺮده ﺑـﻮد. ﺿﺎﯾﻌـﺎت از 4 ﻣـﺎه ﻗﺒﻞ ﺑﻪ ﺻــﻮرت ﭘـﭻ و 
ﭘﻼکﻫﺎی ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ ﺑﺎ ﺣﺎﺷﯿﻪ واﺿﺢ ﺑ ــﺪون ﭘﻮﺳـﺘﻪرﯾﺰی و ﺑـﺎ 
ﺧﺎرش ﺧﻔﯿـﻒ در ﺗﻨـﻪ و اﻧﺪامﻫﺎ ﺷﺮوع ﺷﺪه و از 2 ﻣ ــﺎه ﻗﺒـﻞ 
روی ﺑﺮﺧﯽ از ﺿﺎﯾﻌﺎت و ﻧﯿﺰ روی ﭘﻮﺳ ــﺖ ﺳـﺎﻟﻢ ﺗﺎولﻫـﺎﯾﯽ 
ﺳﻔﺖ ﺣﺎوی ﻣﺎﯾﻊ ﺷﻔﺎف اﯾﺠﺎد ﺷﺪه ﺑﻮد. ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺑــﻪ ﺗﺪرﯾـﺞ 
وﺳﯿﻊﺗﺮ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ و ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮوز ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﺗـﺎوﻟﯽ در ﺳـﻘﻒ 
دﻫﺎن را ﻧﯿﺰ 1 ﻫﻔﺘﻪ ﻗﺒ ــﻞ از ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ذﮐـﺮ ﻣﯽﮐـﺮد. در ﺳـﺎﺑﻘﻪ 
ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻨﻬﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ اﺳﺘﺌﻮآرﺗﺮﯾﺖ وﺟﻮد داﺷ ــﺖ. 
وی 71 ﺑﺴﺘﻪ در ﺳﺎل ﺳﯿﮕﺎر و ﮔﻬﮕﺎه اﻟﮑـﻞ ﻣﺼـﺮف ﻣﯽﮐـﺮد. 
ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﭘﻮﺳـﺘﯽ در ﺧـﺎﻧﻮاده ﺑﯿﻤـﺎر وﺟـﻮد ﻧﺪاﺷـﺖ و 
داروﻫــﺎی ﻣﺼﺮﻓــﯽ او ﻋﺒــﺎرت ﺑﻮدﻧـــﺪ از: اﯾﺰوﺳـــﻮرﺑﺎﯾﺪ 
دیﻧﯿـــﺘﺮات، اﻧـــﺎﻻﭘﺮﯾ ـــــﻞ، ﭘﯿﺮاﺳــــﺘﺎم، دیﭘــــﯿﺮﯾﺪاﻣﻮل، 
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽزﯾﻦ، آﺗﻨﻮﻟﻮل و ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن)5 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم در روز 
از 6 ﺳﺎل ﻗﺒﻞ(. در ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺑﯿﻤﺎر 07/021 ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ 
ﺟﯿﻮه و ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﻋﻤﻮﻣﯽ ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘ ــﺎﺗﯽ و ﺗـﺐ وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷـﺖ. در ﻣﻌﺎﯾﻨـﻪ ﻣﺨـﺎﻃﯽ ﯾـﮏ اروزﯾ ـــﻮن ﺑــﻪ اﺑﻌــﺎد 1×1 
ﺳﺎﻧﺘﯽﻣﺘﺮ در ﮐﺎم ﺳﺨﺖ دﯾﺪه ﺷﺪ ﮐ ــﻪ ﻗـﺎﻋﺪه ﺗﻤـﯿﺰی داﺷـﺖ. 
ﻣﺨﺎط ﭼﺸـﻢ و ﻧﺎﺣﯿـﻪ ﺗﻨﺎﺳـﻠﯽ ﻃﺒﯿﻌـﯽ ﺑـﻮد. ﭘـﭻ و ﭘﻼکﻫـﺎی 
ارﯾﺘﻤﺎﺗﻮ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﭘﺮاﮐﻨﺪه در ﭘﺸﺖ، ﺷﮑﻢ و ﻗﺴﻤﺖ اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 1- ﭘﻼﮐﯽ ﺷﺎﻣﻞ ﭘﺎﭘﻮلﻫﺎی ﺑﻨﻔﺶ رﻧﮓ روی ﻫﻠﯿﮑﺲ 
ﮔﻮش ﺑﯿﻤﺎر 6 ﻣﺎه ﭘﺲ از درﻣﺎن ﺳﺮﮐﻮبﮔﺮ اﯾﻤﻨﯽ 
اﻧﺪامﻫـﺎ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﺗﺎولﻫـﺎی ﺳـﻔﺖ ﺣـﺎوی ﻣـﺎﯾﻊ ﺷـﻔﺎف ﺑ ــﻪ 
اﻧﺪازهﻫـﺎی ﻣﺨﺘﻠـﻒ ﻗـﺎﺑﻞ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺑـﻮد. از ﯾﮑـﯽ از ﺗﺎولﻫ ـــﺎ 
ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﮐﻪ ﺗﺎول زﯾــﺮاﭘﯿﺪرﻣـﯽ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ارﺗﺸـﺎح 
ﺧﻔﯿـﻒ و ﻣﺨﺘﻠـﻂ ﺳـﻠﻮلﻫﺎی اﻟﺘـﻬﺎﺑﯽ و اﺋﻮزﯾﻨﻮﻓﯿـــﻞ در درم 
ﺳﻄﺤﯽ ﮔﺰارش ﮔﺮدﯾﺪ. در اﯾﻤﻮﻧﻮﻓﻠﻮرﺳﺎﻧﺲ ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺿﺎﯾﻌﺎت 
)FID(، رﺳﻮب ﺧﻄﯽ 3C، AgI، MgI و GgI در ﻓﺎﺻﻠﻪ ﺑﯿــﻦ 
درم و اﭘﯿـﺪرم دﯾـﺪه ﺷـﺪ. ﻧﺘﺎﯾــﺞ ﺑﯿﻮﺷ ـــﯿﻤﯽ ﺧــﻮن و ادرار، 
رادﯾﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻗﻔﺴﻪ ﺳﯿﻨﻪ و ﺳــﻮﻧﻮﮔﺮاﻓـﯽ ﺷـﮑﻢ)ﺑـﺎ ﺷــﮏ ﺑــﻪ 
ﺑﺪﺧﯿﻤﯽ( ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺑﻮﻟﻮز ﭘﻤﻔﯿﮕﻮﯾﯿﺪ ﺗﺤﺖ 
درﻣﺎن ﺑﺎ ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن)06 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در روز( ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ 
از 2 ﻫﻔﺘﻪ ﺑﻪ ﻋﻠ ــﺖ ﻋـﺪم ﺑـﻬﺒﻮد ﺿﺎﯾﻌــﺎت، آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ)051 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در روز( ﻧﯿﺰ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ. ﺑﺎ ﮐﻨ ــﺘﺮل ﻧﺴـﺒﯽ ﺿﺎﯾﻌـﺎت، 
ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن ﺑ ــﻪ ﺗﺪرﯾـﺞ ﮐـﺎﻫﺶ ﯾـﺎﻓﺖ و ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ ﺗﺠﻮﯾـﺰ 04 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﭘﺮدﻧﯿﺰوﻟﻮن و 001 ﻣﯿﻠ ــﯽﮔـﺮم آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ در روز 
ﻣﺮﺧﺺ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻌﺪ از 6 ﻣﺎه ﺑﯿﻤﺎر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺠﺪد ﺑﺎ ﭘــﺎﭘـﻮل و 
ﻧﺪولﻫﺎی ﺑﻨﻔﺶ رﻧﮓ روی ﮔﻮش و ﺑﯿﻨﯽ و ﮐﻨﺎر اﻧﮕﺸﺖ دﺳـﺖ 
ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐﺮد)ﺗﺼﻮﯾﺮﻫﺎی ﺷﻤﺎره 1و 2(.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 2- ﺿﺎﯾﻌﻪای ﻣﺸﺎﺑﻪ در ﭘﺸﺖ ﮔﻮش ﺑﯿﻤﺎر 
 
    ﺑﯿـﻮﭘﺴـﯽ ﺿﺎﯾﻌـﻪ ﮔـﻮش ﻧﺸـﺎن دﻫﻨـﺪه اﭘﯿــﺪرم ﻧــﺎزک و 
آﺗﺮوﻓﯿﮏ، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻋﺮوق درم، ﺳﻠﻮلﻫﺎی ﺑﺪﺧﯿﻢ دوﮐــﯽ ﺷـﮑﻞ و 
ﻓﻀﺎﻫﺎی ﺷﺒﯿﻪ ﺷﮑﺎف)epahs tils( ﭘـﺮ از ﮔﻮﯾﭽـﻪﻫﺎی ﺳـﺮخ 
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ﺑﻮد)ﺗﺼﻮﯾﺮﻫ ــﺎی ﺷـﻤﺎره 3و 4(. ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻄـﺎﻟﺐ ذﮐـﺮ ﺷـﺪه 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﺳﺮﮐﻮبﮔﺮ اﯾﻤﻨﯽ 
ﻣﻄـﺮح ﺷـﺪ و آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ ﺑﯿﻤـﺎر از 001 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم ﺑ ـــﻪ 05 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ. ﺑﻪ ﻋﻠﺖ آن ﮐﻪ ﭘ ــﺲ از 4 ﻣـﺎه ﺿﺎﯾﻌـﺎت 
ﺑﯿﻤﺎر ﺗﻐﯿﯿﺮی ﻧﮑﺮده ﺑﻮد، دوز آزاﺗﯿـﻮﭘﺮﯾـﻦ ﺑـﻪ 52 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 
ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﺖ و دوز اﺳﺘﺮوﯾﯿﺪ ﻧﯿﺰ ﺑﻪ ﺗﺪرﯾـﺞ ﺑـﻪ 51 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم 
رﺳﯿﺪ. ﺳﻪ ﻣﺎه ﺑﻌﺪ در ﻣﻌﺎﯾﻨ ــﻪ اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪه، ﮐـﺎﻫﺶ ﺿﺎﯾﻌـﺎت 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﯾﺪ.    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 3- در ﻧﻤﺎی آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺿﺎﯾﻌﻪ ﮔﻮش ﺑﯿﻤﺎر ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻣﻮﯾﺮگﻫﺎ 
و ﺳﻠﻮلﻫﺎی دوﮐﯽ ﺷﮑﻞ ﻓﺮاوان ﮐﻪ ﻓﻀﺎﻫﺎی ﺷﮑﺎف ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺣﺎوی ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﺳﺮخ را 
اﺣﺎﻃﻪ ﮐﺮدهاﻧﺪ، ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻤﺎی ﻻﻧﻪ زﻧﺒﻮری دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد)ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ 01( 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺷﻤﺎره 4- ﺑﺎ ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮ، ﺳﻠﻮلﻫﺎی دوﮐﯽ ﺷﮑﻞ ﺗﻮﻣﻮر و 
ﻓﻀﺎﻫﺎی ﺷﮑﺎف ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﺗﻌﺪاد زﯾﺎدی ﮔﻮﯾﭽﻪ ﺳﺮخ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد. 
)ﺑﺰرگﻧﻤﺎﯾﯽ 04(  
ﺑﺤﺚ 
    ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ اوﻟﯿﻦ ﺑﺎر ﺗﻮﺳ ــﻂ isopaK ztiroM ﺑـﻪ 
ﺻﻮرت ”ﺳﺎرﮐﻮمﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪد اﯾﺪﯾﻮﭘـﺎﺗﯿﮏ ﭘﻮﺳـﺖ“ ﺷـﺮح داده 
ﺷﺪ. در ﺳﺎلﻫﺎی ﺑﻌﺪ اﻧﻮاع دﯾﮕﺮی از ﺗﻮﻣﻮر ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷ ــﺪ ﮐـﻪ 
ﻫـﺮ ﯾـﮏ در زﯾـﺮﮔـﺮوه ﺧـﺎﺻﯽ از ﺟﻤﻌﯿـﺖ ﺑـﺮوز ﻣﯽﮐ ــﺮد.)2( 
ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻤﺎم اﻧﻮاع ﺗﻮﻣﻮر ﺑ ــﺎ وﯾـﺮوس 
ﻫﺮﭘﺲ اﻧﺴﺎﻧﯽ ﻧﻮع 8 )8-VHH( ﯾ ــﺎ ﻫﻤـﺎن وﯾـﺮوس ﻫـﺮﭘـﺲ 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ)VHSK( در ارﺗﺒﺎط ﻣﯽﺑﺎﺷـﻨﺪ.)3(     
اﻧﻮاع ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ اﯾﻦ ﺗﻮﻣﻮر ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:  
    1- ﻧﻮع ﮐﻼﺳﯿﮏ ﯾﺎ اﺳﭙﻮرادﯾﮏ: ﺑﻪ ﻃــﻮر ﻋﻤـﺪه در ﻣـﺮدان 
ﻣﺴﻦ ﺑﺎﻻی 06 ﺳﺎل و اﻫــﻞ اروﭘـﺎی ﺷـﺮﻗﯽ ﯾـﺎ ﻣﺪﯾﺘﺮاﻧـﻪ ﺑـﻪ 
ﺻﻮرت ﭘﺎﭘﻮلﻫﺎ و ﻧﺪولﻫﺎی ﻣﺘﻌﺪد ﺳﻔﺖ ﺑﻪ رﻧﮓ آﺑﯽ ﻣﺎﯾﻞ ﺑﻪ 
ﺑﻨﻔـﺶ ﯾـﺎ ﻗﺮﻣـﺰ ﻣـﺎﯾﻞ ﺑـﻪ ﻗـﻬﻮهای روی دﺳـﺖ و ﭘـﺎ ﺷ ــﺮوع 
ﻣﯽﺷـﻮد و در ﻋﺮض ﭼﻨﺪ ﺳﺎل ﯾﺎ ﭼﻨﺪ دﻫ ــﻪ ﺑـﻪ ﻃـﺮف ﺑـﺎﻻی 
ﺑـﺎزو و ﺳـﺎق ﭘـﺎ ﭘﯿﺶرﻓـــﺖ ﻣﯽﮐﻨــﺪ. در ﻧــﻬﺎﯾﺖ در 01% از 
ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﺨﺎط ﯾﺎ اﺣﺸﺎ را درﮔﯿﺮ ﻣﯽﮐﻨﺪ. ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﻟﻨﻔـﺎدم 
ﻧﯿﺰ وﺟﻮد داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ. ﺑﺮﺧﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﻓﺰاﯾﺶ ﺧﻄﺮ ﺑـﺮوز 
ﻟﻨﻔﻮم در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران را ذﮐﺮ ﮐﺮدهاﻧﺪ.)2(  
    2- ﻧﻮع اﻧﺪﻣﯿﮏ: ﺳﺎرﮐﻮم ﮐـﺎﭘﻮﺳـﯽ ﺷـﺎﯾﻊﺗﺮﯾﻦ ﺗﻮﻣـﻮر در 
اﻓﺮﯾﻘﺎی ﻣﺮﮐﺰی اﺳﺖ ﮐﻪ در اﯾﻦ ﻧﻮاﺣ ــﯽ 05% از ﺗﻮﻣﻮرﻫـﺎ در 
ﻣﺮدان دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد. ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺑﻪ ﺻـﻮرت ﭘـﻼک و ﻧﺪولﻫـﺎی 
ارﻏﻮاﻧﯽ ﺑﺎ ﺳﺮﻋﺖ رﺷﺪ آﻫﺴﺘﻪ در زﻣﯿﻨﻪ اﻧﺪامﻫﺎی ادﻣ ــﺎﺗﻮ ﯾـﺎ 
ﺑﻪ ﺻﻮرت درﮔﯿﺮی اﺣﺸﺎﯾﯽ، ﻟﻨﻔﺎدﻧﻮﭘـﺎﺗﯽ و ﭘﯿﺶرﻓـﺖ ﺳـﺮﯾﻊ 
اﻏﻠﺐ در ﮐﻮدﮐﺎن ﺑﺮوز ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻮرد اﺧﯿﺮ ﭘﯿﺶآﮔ ــﻬﯽ ﺑـﺪی 
دارد.)2(  
    3- ﻧـﻮع اﭘﯿﺪﻣﯿـﮏ)واﺑﺴـﺘﻪ ﺑـﻪ اﯾـﺪز(: اﯾـﻦ ﻧـﻮع ﺳ ـــﺎرﮐﻮم 
ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﻬﺎﺟﻢ و اﻏﻠﺐ ﻣﺮگﺑﺎر، اﻏﻠﺐ در ﻣﺮدان ﻫﻢﺟﻨﺲﺑ ــﺎز 
در ﻣﺮاﺣﻞ ﭘﯿﺶرﻓﺘﻪ اﯾﺪز دﯾـﺪه ﻣﯽﺷـﻮد. ﺿﺎﯾﻌـﺎت ﺗﻤـﺎﯾﻞ ﺑـﻪ 
درﮔﯿﺮی ﻣﺨﺎط و ﺻﻮرت دارﻧﺪ و ﭘﯿﺶآﮔﻬﯽ ﺑﺪ اﺳﺖ.)1(  
    4- ﻧﻮع واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ: اﯾﻦ ﻧﻮع ﺗﻮﻣ ــﻮر در اﻓـﺮادی 
ﮐﻪ ﺑﻪ دﻟﯿﻞ ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻋﻀﻮ ﯾﺎ ﺑﯿﻤ ــﺎری دﯾﮕـﺮ داروی ﺳـﺮﮐﻮبﮔـﺮ 
اﯾﻤﻨﯽ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽﮐﻨﻨـــﺪ دﯾــﺪه ﻣﯽﺷـﻮد. ﺑﺮﺧـﯽ از ﻧﮋادﻫـﺎ از 
ﺟﻤﻠـﻪ ﻧﻮاﺣـﯽ اﻃـﺮاف ﻣﺪﯾﺘﺮاﻧــﻪ ﺑﯿﺶﺗــﺮ در ﻣﻌـﺮض ﺧﻄــﺮ 
ﻫﺴﺘﻨﺪ. ﺗﻮﻣﻮر ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺘﻮﺳﻂ 03 ﻣﺎه ﭘﺲ از ﭘﯿﻮﻧﺪ ﻋﻀـﻮ در 
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5-5/0% ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺪه ﺷﺪه اﺳﺖ. ﺗﻮﻣﻮر ﺣﺎﻟﺖ ﺗﻬﺎﺟﻤﯽ داﺷﺘﻪ 
و در 05% ﻣـﻮارد ﻏـﺪد ﻟﻨﻔـﺎوی و اﺣﺸـﺎی داﺧﻠـﯽ را درﮔــﯿﺮ 
ﻣﯽﮐﻨﺪ، در ﺣ ــﺎﻟﯽ ﮐـﻪ ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﺗﻈـﺎﻫﺮات ﭘﻮﺳـﺘﯽ وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.)2( ﺗﻮﻣﻮرﻫﺎی ﭘﻮﺳﺘﯽ اﻏﻠﺐ در ﺻــﻮرت و اﻧـﺪام 
ﺗﺤﺘﺎﻧﯽ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد.)4(  
    در ﺑﺮرﺳﯽ آﺳﯿﺐﺷﻨﺎﺳﯽ ﺗﻤ ــﺎم اﻧـﻮاع ﺗﻮﻣـﻮر، ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
ﺗﻮﻣﻮرال ﺑﻪ ﺷﮑﻞ دوﮐﯽ دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد ﮐﻪ ﻓﻀﺎﻫﺎﯾﯽ ﺑ ــﻪ ﺷـﮑﻞ 
ﺷﮑﺎف و ﭘﺮ از ﺧﻮن را اﺣﺎﻃﻪ ﮐﺮدهاﻧ ــﺪ. ﻣﻮﯾـﺮگﻫـﺎ ﺑـﺎ ﺟـﺪار 
ﻧﺎزک و ﭼﺴﺒﯿﺪه ﺑﻪ ﻫﻢ و ﻧﯿﺰ ﮔﻮﯾﭽﻪﻫﺎی ﺳﺮخ ﺧﺎرج ﺷــﺪه از 
ﻋﺮوق دﯾﺪه ﻣﯽﺷﻮد.)5(  
    ﻋﻔﻮﻧـــﺖ ﺑـﺎ وﯾـﺮوس 8-VHH ﺑ ـــﺮای ﺑــﺮوز ﺳــﺎرﮐﻮم 
ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺿــﺮوری اﺳـﺖ. اﯾـﻦ وﯾـﺮوس در ﺗﻤـﺎم ﺳـﻠﻮلﻫﺎی 
دوﮐﯽ ﺷﮑــﻞ ﺗﻮﻣــﻮر وﺟـﻮد دارد ﻫـﺮ ﭼﻨ ـــﺪ ﮐـﻪ ﺗﻨـﻬﺎ 5-1% 
اﯾـﻦ ﺳـﻠﻮلﻫﺎ ﺣــﺎوی وﯾــﺮوس ﻓﻌــﺎل و در ﺣـــﺎل ﺗﮑﺜﯿـــﺮ 
ﻫﺴﺘﻨـــﺪ.)6( وﯾـﺮوس 8-VHH ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎری ﻟﻨﻔـﻮم ﻫﻤـﺮاه ﺑ ــﺎ 
اﻓﯿﻮژن اوﻟﯿﻪ)amohpmyl noisuffe yramirP( و ﺑﻌﻀـﯽ از 
اﻧــﻮاع ﭘﻼﺳﻤﺎﺳـــﻠﯽ ﺑﯿﻤـــﺎری ﮐﺎﺳـــﺘﻠﻤﻦ ﭼﻨـــﺪ ﮐـــﺎﻧﻮﻧﯽ 
)esaesid s’nameltsaC cirtnecitluM( ﻧ ـــﯿﺰ در ارﺗﺒــﺎط 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)2( وﯾﺮوس در ﻧﻮاﺣﯽ ﻏﯿﺮاﻧﺪﻣﯿﮏ از راه ﺟﻨﺴﯽ)اﻏﻠـﺐ 
ﺗﻤﺎس ﻣﻘﻌﺪی( و در ﻧﻮاﺣﯽ اﻧﺪﻣﯿﮏ از ﻃﺮﯾﻖ ﻣﺎدر ﺑﻪ ﻧ ــﻮزاد و 
ﻧﯿﺰ از راهﻫﺎی ﻏﯿﺮﺟﻨﺴﯽ ﺑﯿﻦ ﮐﻮدﮐ ــﺎن اﻧﺘﻘـﺎل ﻣﯽﯾـﺎﺑﺪ. ﺑـﺮای 
ﺗﺸﺨﯿﺺ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﯽﺗﻮان از آزﻣﻮنﻫﺎی ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ اﺳ ــﺘﻔﺎده 
ﮐﺮد. ﺷﯿﻮع آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ وﯾﺮوس از 2/0% در ژاﭘ ــﻦ ﺗـﺎ 05% 
در اﻓﺮﯾﻘﺎی ﻣﺮﮐﺰی ﻣﺘﻐﯿﺮ اﺳﺖ.  
    ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ اﻏﻠﺐ ﺑ ــﺪون ﻋﻼﻣـﺖ اﺳـﺖ اﻣـﺎ ﺑﺮاﺳـﺎس ﯾـﮏ 
ﻓﺮﺿﯿﻪ در ﻣﻮرد اﯾﺠﺎد ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ، ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨﯽ ﺑـﻪ ﻫـﺮ 
دﻟﯿﻞ از ﺟﻤﻠ ــﻪ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﺑـﺎ VIH، درﻣـﺎن ﺳـﺮﮐﻮبﮔـﺮ اﯾﻤﻨـﯽ، 
ﺑﯿﻤﺎری ﺧﻮداﯾﻤﻨﯽ و اﻓﺰاﯾــﺶ ﺳـﻦ ﺳـﺒﺐ ﻓﻌـﺎل ﺷـﺪن ﻣﺠـﺪد 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻧﻬﻔﺘﻪ و ﺑﺮوز ﺗﻮﻣﻮر ﻣﯽﺷﻮد.)7و 8(  
    اﯾــﻦ وﯾــﺮوس ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫــﺎﯾﯽ را ﻣﯽﺳــﺎزد ﮐــﻪ ﺷ ــــﺒﯿﻪ 
اﻧﮑـﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫـﺎی اﻧﺴـﺎﻧﯽ ﻫﺴـﺘﻨﺪ و ﻣﻮﺟـﺐ ﻣـﻬﺎر ژنﻫ ـــﺎی 
ﺳﺮﮐﻮبﮔﺮ ﺗﻮﻣﻮر و ﻣﻬﺎر آﭘﻮﭘﺘﻮز ﻣﯽﮔﺮدﻧﺪ. ﺑﻪ ﻋﻨ ــﻮان ﻣﺜـﺎل 
ﻧﻮﻋﯽ ﺳﯿﮑﻠﯿﻦ وﯾـﺮوس ﻣـﻬﺎر ﮐﻨﻨـﺪه ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ رﺗﯿﻨﻮﺑﻼﺳـﺘﻮم 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺧﻮد ﮐﻨﺘﺮل ﮐﻨﻨﺪه ﻣﺮﺣﻠﻪ 1G ﺑﻪ S در ﭼﺮﺧﻪ ﺳ ــﻠﻮﻟﯽ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ و ﻧﻮﻋﯽ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺷﺒﯿﻪ 2-lcb در وﯾﺮوس، آﭘ ــﻮﭘﺘـﻮز 
را ﻣﻬﺎر ﻣﯽﮐﻨﺪ.  
    6-LI وﯾﺮوس ﻣﻮﺟﺐ اﻟﻘﺎی ﺗﮑﺜﯿﺮ ﻟﻨﻔﻮﺳﯿﺖﻫﺎی B ﺷـﺪه و 
ﮐﻤﻮﮐﯿﻦﻫﺎی وﯾﺮوﺳﯽ آﻧﮋﯾﻮژﻧﺰ را ﺗﺤﺮﯾﮏ ﻣﯽﮐﻨﻨــﺪ. آﻧﺘـﯽژن 
ANAL)negitna raelcun detaicossa ycnetal rojam( 
ﻋﻤﻞﮐﺮد 35P را ﻣﻬﺎر ﻣﯽﮐﻨﺪ و ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨ ــﺪه اﯾﻨـﺘﺮﻓﺮون 
وﯾﺮوس 8-VHH)rotcaf yrotaluger norefretni lariV( 
ﻣﺎﻧﻊ اﺛﺮ اﯾﻨﺘﺮﻓﺮون در ﺳﺮﮐﻮب اﻧﮑﻮژن cym-c ﻣﯽﮔ ــﺮدد. در 
اﻏﻠﺐ ﻣﻮارد ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻫﻤﺮاه ﺑﺎ ﻧﻘﺺ اﯾﻤﻨـﯽ، ﺑـﺎ ﻗﻄـﻊ، 
ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎ ﺗﻌﺪﯾﻞ درﻣـﺎن ﺳـﺮﮐﻮبﮔـﺮ اﯾﻤﻨـﯽ ﺗﻮﻣـﻮر ﭘﺲرﻓـﺖ 
ﻣﯽﮐﻨﺪ اﻣﺎ در ﻣﻮرد ﭘﯿﻮﻧﺪ اﻋﻀﺎ، اﯾﻦ اﻗﺪام ﺧﻄﺮ ﻋﻮد ﺗﻮﻣﻮر را 
ﺑﻪ ﻫﻤﺮاه دارد.)9( ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ از درﻣﺎنﻫــﺎی ﺳـﺎرﮐﻮم ﮐـﺎﭘﻮﺳـﯽ 
ﮐﻼﺳـﯿﮏ ﻣـﺎﻧﻨﺪ ﭘﺮﺗﻮدرﻣــﺎﻧﯽ ﻣﻮﺿﻌــﯽ، دوﮐﺴﻮروﺑﯿﺴــﯿﻦ، 
ﺑﻠﺌﻮﻣﺎﯾﺴﯿﻦ ﯾﺎ وﯾﻨﮑﺮﯾﺴﺘﯿﻦ ﻣﯽﺗﻮان اﺳﺘﻔﺎده ﮐﺮد.)2(  
    در ﻣﻮرد راﺑﻄﻪ ﺑﯿﻦ داروﻫﺎی ﻣﻬﺎر ﮐﻨﻨﺪه آﻧﺰﯾﻢ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﮐﻨﻨﺪه 
آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ ﺑــﺎ ﺳـﺎرﮐﻮم ﮐـﺎﭘﻮﺳـﯽ 2 ﻧﻈﺮﯾـﻪ ﻣﻄـﺮح اﺳـﺖ. 
ﺑﺮاﺳﺎس ﺑﺮﺧﯽ از ﮔﺰارشﻫﺎ اﺣﺘﻤﺎل ﺑﺮوز ﺳﺎرﮐﻮم ﮐـﺎﭘﻮﺳـﯽ 
ﺑﻪ دﻧﺒﺎل درﻣﺎن ﺑﺎ ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾﻞ و ﺑﻬﺒﻮد آن ﺑﺎ ﻗﻄ ــﻊ دارو وﺟـﻮد 
دارد)01و 11( اﻣﺎ ﭼﻨﯿﻦ ارﺗﺒﺎﻃﯽ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ داروﻫﺎی اﯾ ــﻦ ﮔـﺮوه از 
ﺟﻤﻠﻪ اﻧﺎﻻﭘﺮﯾﻞ ﮔﺰارش ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ ﺑﻪ دﻟﯿ ــﻞ آن 
ﮐﻪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴﯿﻦ II ﯾﮏ ﻣﯿﺘﻮژن ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، داروﻫﺎی اﯾﻦ دﺳــﺘﻪ 
ﻣﯽﺗﻮاﻧﻨــﺪ ﺑــﺎ ﻣـــﻬﺎر ﺗﻮﻟﯿـــﺪ آﻧﮋﯾﻮﺗﺎﻧﺴـــﯿﻦ II ﺧـــﺎﺻﯿﺖ 
ﺳﯿﺘﻮﺗﻮﮐﺴﯿﮏ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ. در واﻗﻊ ﺑﻬﺒﻮد ﺿﺎﯾﻌﺎت ﺳﺎرﮐﻮم 
ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﺑﺎ درﻣﺎن ﮐﺎﭘﺘﻮﭘﺮﯾـﻞ ﮔـﺰارش ﮔﺮدﯾـﺪه و ﺑﯿـﺎن ﺷـﺪه 
اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ دارو ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺑﺎ ﻣﻬﺎر آﻧﮋﯾﻮژﻧﺰ ﺑﯿ ــﺶ از ﺣـﺪ، در 
درﻣﺎن ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ ﻣﻔﯿﺪ ﺑﺎﺷﺪ.)21و 31(  
    در ﺑﯿﻤﺎر ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ وﺟﻮد ﺷﻮاﻫﺪ ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑﻪ ﻧﻔﻊ 
ﻧﻘﺶ اﻧﺎﻻﭘﺮﯾﻞ در اﯾﺠﺎد ﺳﺎرﮐﻮم ﮐﺎﭘﻮﺳﯽ، ﻫﻢزﻣﺎن ﺑﺎ ﮐ ــﺎﻫﺶ 
داروﻫﺎی ﺳﺮﮐﻮبﮔﺮ اﯾﻤﻨ ــﯽ، اﯾـﻦ دارو ﻧـﯿﺰ از رژﯾـﻢ درﻣـﺎﻧﯽ 
ﺑﯿﻤﺎر ﺣﺬف ﺷﺪ. 
 
ﻣﻨﺎﺑﻊ 
:nI sruomut eussit tfoS .MR eikcaM -1    
hcanhtaerB ,AD snruB ,LJ notruB ,HR noipmahC
fo koobtxeT gnilbE/nosnikliW/kooR .srotide ,MS
 نارﺎﮐﻢﻫ و ﯽﺛار سﺎﺒﻋ ﺮﺘﮐد                                                                                                                نﺎﻣرد لﺎﺒﻧد ﻪﺑ ﯽﺳﻮﭘﺎﮐ مﻮﮐرﺎﺳ زوﺮﺑ
                        ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ                                                                   1383 ود هدﺎﻌﻟاقﻮﻓ /44 هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫدزﺎﯾ لﺎﺳ949
dermatology. 6th ed. London: Blackwell Science
Ltd; 1998. P. 2347-72.
    2- Antman K, Chang Y. Kaposi’s sarcoma. N
Engl J Med 2000; 342: 1027-38.
    3- Goedert JJ, Vtale E, Lauriac C, Serraino D,
Tamburini M, Mentella M, et al. Risk factors for
classical kaposi’s sarcoma. J Natl Cancer Inst
2002; 94: 1712-6.
    4- Ivanovski N, Popov Z, Kalevski P,
Cakalaroski K, Antova Z, Spasovski G, et al.
Cancer apre’s transplantation renale et
immunosupression[abs]. An Urol 2000; 34: 336-9.
    5- Hong A Lee Cs. Kaposi’s sarcoma: Clinico
pathological analysis of human immunodeficiency
virus(HIV) and non-HIV associated cases. Pathol
Oncol Res 2002; Vol 8(1): 31-5.
    6- Dupin N, Fisher C, Kellam P. Distribution of
human herpesvirus-8 latently infected cells in
Kaposi’s sarcoma, multicentric castleman’s
disease and primary effusion lymphoma[abs].
Proc natl Acad Sci USA 1999; 96: 4546-51.
    7- Sato Matsumura KC, Matsumura T,
Nabeshima M, Katano H, Sata T, Koizumi H.
Serological and immunohistochemical detection
of human herpesvirus 8 in kaposi’s sarcoma             
after immunosuppressive therapy for bullous
pemphigoid. Br J dermatol 2001; 145: 633-7.
    8- Ziegler J, Newton R, Bourboulia D,
Casabonne D, Beral V, Mbidde E. Risk factors  
for kaposi’s sarcoma. Int J Cancer 2003; 103: 233-
40.
    9- Touloumi G, Hatzakins A, Potouridou I. The
role of immunosuppression and immunoactivation
in classic kaposi’s sarcoma. Int J Cancer 1999; 62:
617-21.
    10- Labre JP, Nicolas JF, Collet P, Larbre B,
Llorca G. Kaposi’s sarcoma in a patient with
rheumatoid arthritis possible responsibility of
captopril in the development of lesions. J
Rheumatol 1991; 18(3): 476-7.
    11- Puppin D Jr, Rybojad M, de la Chapelle C,
Morel P. Kaposi’s sarcoma associated with
captopril. Lancet 1990; 336(8725): 1251-2.
    12- Vogt B, Freu FJ. Inhibition of angiogenesis
in kaposi’s sarcoma by captopril. Lancet 1997;
349(9059): 1148.
    13- Molteni A, Ward WF, Ts’ao CH, Small W
Jr, Brizio-Molteni L, Veno PA. Cytostatic
properties of some angiotensin I converting
enzyme inhibitors and angiotensin II type I
receptor antagonists. Curr Pharm 2003 Des; 9(9):
751-61.
 نارﺎﮐﻢﻫ و ﯽﺛار سﺎﺒﻋ ﺮﺘﮐد                                                                                                                نﺎﻣرد لﺎﺒﻧد ﻪﺑ ﯽﺳﻮﭘﺎﮐ مﻮﮐرﺎﺳ زوﺮﺑ
   1383 ود هدﺎﻌﻟاقﻮﻓ /44 هرﺎﻤﺷ /ﻢﻫدزﺎﯾ لﺎﺳ                                                                     ناﺮﯾا ﯽﮑﺷﺰﭘ مﻮﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻪﻠﺠﻣ   950
Kaposi’s Sarcoma after Immunosuppressive Therapy for Bullous
Pemphigoid: A Case Report
                              I                                                      II                                                 III
*A. Rasi, MD        R. Soltani Arabshahi, MD       R. Setareh Shenas, MD
Abstract
    Kaposi’s sarcoma is a malignant neoplasm of lymphatic and blood vessels endothelial cells. The
disease is classified into four clinical subtypes, all of which are associated with human herpes virus
8(HHV-8). We report a 71-year-old man who was treated for six months with prednisolone and
azathioprine for bullous pemphigoid and presented with multiple purple papules and plaques on ear,
nose and fingers. Pathology of the lesions revealed Kaposi’s sarcoma. Subsequently, the dose of
azathioprine was lowered. There are few reported cases of Kaposi’s sarcoma after
immunosuppressive therapy for bullous pemphigoid and in some of these cases the pathogenic role
of HHV-8 has been documented.  
Key Words:  1) Bullous Pemphigoid     2) Kaposi’s Sarcoma
                     3) Immunosuppression
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